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Резюме. Встановлено, що перебіг та прогноз ту-
беркульозу залежить від тиреоїдної функції, яка впли-
ває на активність специфічного імунітету та цитокінову 
регуляцію. Дисбаланс імуноцитокінової регуляції, осо-
бливо при хронічних формах туберкульозу легень, мо-
же провокувати і поглиблювати розвиток тиреоїдного 
дисбалансу. 
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Складна ситуація щодо епідемії туберкульо-
зу (ТБ) в Україні, яка оголошена ВООЗ у 1995 
році, підкреслює необхідність фундаментальних 
досліджень у галузі фтизіатрії [9]. Ситуація 
ускладнюється зростанням частоти хіміорезисте-
нтного туберкульозу, у тому числі полі- та муль-
тирезистентного туберкульозу. Проблема хіміо-
резистентності збудника туберкульозу, особливо 
полірезистентності, набула глобального значення 
[4]. Стійкість мікобактерій туберкульозу до ізоні-
азиду та рифампіцину розглядається як множин-
на стійкість. Лікування хворих на мультирезисте-
нтний ТБ пов’язано зі значними труднощами. 
При цьому, частина з них залишається джерелом 
інфекції тривалий період часу. Мультирезистент-
ний туберкульоз – один із найважливіших показ-
ників неефективної боротьби з туберкульозом та 
основна причина його пандемії [18]. Перші між-
народні рекомендації щодо ведення випадків му-
льтирезистентного туберкульозу опубліковано 
ВООЗ у 1996 р. (Guidelsnes for the management of 
drug resistant tuberculosis Geneva, World helth Or-
ganization, 1996. – 2010 p.). Цей документ перева-
жно спирався на експертну думку та теоретичні 
знання щодо розвитку мультирезистентного ту-
беркульозу, а не на клінічний досвід, і не містив 
програмного підходу до розв’язання цієї пробле-
ми. Все вищезазначене вказує на високий інтерес 
до вивчення особливостей збудника, патогенезу, 
клінічних проявів та лікування хіміорезистентно-
го туберкульозу. 
Поширення хіміорезистентного туберкульо-
зу супроводжується значним зниженням ефекти-
вності антимікобактеріальної терапії хворих на 
туберкульоз. Різноманітні клінічні прояви захво-
рювання при туберкульозі, недостатня ефектив-
ність лікувальних заходів при даному захворю-
ванні змушують учених глибше досліджувати 
патофізіологічні механізми при туберкульозі. Не 
зменшуючи значення класичних рентгенологіч-
них, мікробіологічних методів дослідження, не-
обхідно розробляти нові ефективні методи для 
визначення особливостей перебігу захворювання.  
Таким чином, актуальним стає пошук засо-
бів, що здатні впливати на імунітет хворого. У 
наш час велика увага приділяється вивченню ролі 
ендокринної системи при захворюванні на тубер-
кульоз [2, 3]. Це пов’язано з розширенням знань 
про фізіологічну роль ендокринної системи при 
туберкульозі, а особливо гіпоталамо-гіпофізарно-
тиреоїдної системи [7]. Дослідженню ендокрин-
ної системи при ТБ присвячена ціла низка дослі-
джень [3, 10]. Відомо, що імунна та ендокринна 
система утворюють єдиний механізм підтримки 
гомеостазу, а імунодефіцитні стани та автоімунні 
захворювання супроводжуються патологією ен-
докринних залоз, а особливо, щитоподібної зало-
зи, кори надниркових залоз та гонад [18]. Вказа-
ний зв'язок знаходить підтвердження у добре 
відомих загальних положеннях про імуносупре-
сивний вплив стероїдних гормонів та антагоніс-
тичних кореляційних співвідношень структурно-
функціонального стану кори наднирникових за-
лоз та імунокомпетентних утворень [15, 16]. Ме-
тою проведення даного огляду є аналіз дослі-
джень щодо особливостей функціонування ЩЗ та 
особливостей імунологічної реактивності у хво-
рих на туберкульоз легень, у тому числі хіміоре-
зистентний. 
Інфікування організму МБТ запускає в орга-
нізмі різноманітні захисні механізми, серед яких 
важливе значення для формування імунітету ма-
ють макрофаги та Т-клітинна ланка. Розвиток 
тубінфекції багато в чому визначається антимік-
робною активністю макрофагів, значний вплив 
на яку здійснюють Т-лімфоцити (СD4+ та CD8+) 1-
го типу, що продукують відповідні прозапальні 
цитокіни (ЦК) такі, як ІЛ-2, ФНП-β, ІФНγ, ІЛ-12, 
гранулоцитарно-макрофагальний колонійстиму-
лювальний фактор, що беруть участь головним 
чином у реакціях гіперчутливості уповільненого 
типу, активують цитотоксичні Т-клітини та мак-
рофаги. Наявність при ТБ виражених змін імун-
ного статусу [5,  6,  12,  14], що є об’єктом гормо-
нальної регуляції [1, 3, 4, 17],  свідчить про значну 
роль ендокринних механізмів у походженні вка-
заних змін. Специфічні рецептори до гормонів є 
у всіх імунокомпетентних клітинах, що зумовлює 
можливість впливу будь-якої складової зрушень 
в ендокринному гомеостазі на функціональну 
активність імунної системи.  
Враховуючи важливу роль тиреоїдних гор-
монів у регуляції багатьох метаболічних проце-
сів, дослідники вважають, що функціональні змі-
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ни тиреоїдного статусу суттєво впливають на 
перебіг та прогноз різноманітних захворювань, у 
тому числі і на туберкульоз [3]. 
Беручи до уваги унікальну роль щитоподіб-
ної залози (ЩЗ) у формуванні протитуберкульоз-
ного імунітету, вивчення її функції набуває важ-
ливого значення, особливо у хворих на хронічний 
туберкульоз легень. Щитоподібна залоза відіграє 
важливу роль у стимуляції Т-клітинного імуніте-
ту, у зв’язку з чим вивчення взаємозв’язку тирео-
їдної функції та туберкульозного процесу збері-
гає актуальність і в наші дні [15, 16]. 
Вивченням функції ЩЗ у хворих на туберку-
льоз легень займалися відомі вчені: засновник 
кафедри туберкульозу Харківського медичного 
інституту професор І.І. Файншмідт, засновник 
кафедри факультетської терапії цього ж інституту 
професор С.Я. Штернберг та інші покоління до-
слідників. Сама щитоподібна залоза рідко втягу-
ється в туберкульозний процес. Вперше туберку-
льоз ЩЗ описаний наприкінці ХІХ століття. У 
доантибактеріальну еру частота туберкульозу ЩЗ 
досягала 14 % серед всіх позалегеневих форм ту-
беркульозу, що встановлено при секційних дослі-
дженнях [7]. Недостатньо вивчені питання щодо 
поширеності та характеру функціональних розла-
дів тиреоїдного гомеостазу при туберкульозі, а 
також його роль у розвитку ускладнень захворю-
вання. У деяких роботах функціональний стан ЩЗ 
вивчений лише на рівні йодпоглинальної функції, 
в інших – визначений неповний спектр гормонів 
тиреоїдного статусу [3, 7, 8]. Відомо, що ТБ су-
проводжується тиреотоксикозом чи гіпотиреозом 
[19]. Зниження тиреоїдної функції частіше спосте-
рігалося в осіб, хворих на поєднану патологію та 
туберкульоз [9, 11]. У 61 % хворих на туберкульоз 
визначався низький рівень вмісту трийодтироніну 
або порушення співвідношення тироксину та три-
йодтироніну [17].  
Результатами окремих досліджень щодо рівня 
тиреоїдних гормонів у крові хворих на хронічний 
деструктивний туберкульоз, встановлено вірогідне 
зниження рівнів вільного трийодтироніну (вТ3) та 
вільного тироксину (вТ4) порівняно зі здоровими 
особами. Також встановлено зниження рівня тире-
отропного гормону (ТТГ) гіпофіза порівняно зі 
здоровими особами [13]. Окремі автори стверджу-
ють, що у хворих на хронічний деструктивний ту-
беркульоз спостерігається помірне зниження функ-
ції ЩЗ. Але гіпотиреоз у даному випадку носить 
вторинний характер, оскільки одночасно зі знижен-
ням вільних трийодтироніну та тироксину спосте-
рігається зниження ТТГ.  
Беручи до уваги участь гормонів ЩЗ у про-
цесі Т-клітинного імуногенезу, який є основним 
захисним механізмом організму проти туберку-
льозної інфекції, встановлено, що при хронічно-
му специфічному запаленні настає функціональ-
не виснаження ЩЗ із розвитком у ній атрофічних 
і дегенеративних змін, що, у свою чергу, визна-
чає несприятливий перебіг ТБ, про що свідчать 
дані дослідження. 
При ультразвуковому дослідженні ЩЗ у хво-
рих на хронічний туберкульоз виявлено ознаки 
автоімунного тиреоїдиту у вигляді нерівномірно-
сті (мозаїчності) стуктури залози, яка містить 
ділянки нормальної, підвищеної та зниженої ехо-
генності, дифузного розростання міжчасточково-
го фіброзу, потовщенням капсули залози. При 
цьому об’єм залози був зменшений на 5-6 см3 у 
жінок та до 10-12 см3 у чоловіків, що передбачає 
атрофічний варіант автоімунного варіанта тиреої-
диту. При мікроскопічному дослідженні зрізів 
ЩЗ у хворих, які померли від хронічного дестру-
ктивного туберкульозу, виявлено багато великих 
фолікулів, які були розтягнуті колоїдом, що за-
стиг. Спостерігаються явища вираженого гіаліно-
зу та склерозу ЩЗ, а також потовщення та деге-
нерація ядер тиреоцитів. У деяких випадках спо-
стерігалась відсутність вакуолізації колоїду в 
фолікулах. Виявлені зміни характерні для знач-
ного пригнічення функціонального стану ЩЗ. 
Дані гормональних досліджень, ультразвукового 
дослідження ЩЗ у хворих на ТБ у поєднанні з 
результатами патоморфологічного дослідження 
секційного матеріалу свідчать про наявність ат-
рофічного варіанта автоімунного тиреоїдиту з 
помірним, однак вірогідним зниженням тиреоїд-
ної функції щитоподібної залози без виражених 
клінічних проявів гіпотиреозу в пацієнтів з хроні-
чним деструктивним туберкульозом легень [8]. 
Залишаються невирішеними питання патоге-
незу дисфункції ЩЗ, впливу стандартної терапії 
основного захворювання на функціональний стан 
ЩЗ при туберкульозі. 
Постійно зростаюче збільшення кількості 
мультирезистентного туберкульозу та, як наслі-
док, обмежені можливості хіміотерапії, особливо 
хронічних форм туберкульозу, скеровують зусил-
ля дослідників не стільки на створення нових 
антимікобактеріальних препаратів, скільки на 
пошуки нових імуномоделюючих препаратів, 
здатних впливати на стан Т-клітинного імунітету. 
Встановлено, що зниження рівня тиреоїдних гор-
монів перешкоджає процесам репарації при тубе-
ркульозному процесі, а з цього виникає питання 
щодо необхідності проведення замісної терапії 
тироксином для компенсації дефіциту тиреоїдних 
гормонів. Це відновлює тиреоїдний статус та зни-
жену Т-клітинну лімфопроліферативну відповідь 
та підвищує ефективність лікування хворих на 
хронічний хіміорезистентний туберкульоз [6].  
Окремі дослідники, обґрунтовують можли-
вість використання синтетичних аналогів гормо-
нів ЩЗ як препаратів супроводу антимікобактері-
альної хіміотерапії осіб із хронічним деструктив-
ним туберкульозом легень, із замісною та імуно-
модулюючою метою для підвищення ефективно-
сті лікування туберкульозу в цих пацієнтів. 
Таким чином, перебіг та прогноз туберку-
льозу легень залежить від тиреоїдної функції, яка 
впливає на активність специфічного імунітету та 
цитокінову регуляцію, і навпаки. Дисбаланс іму-
ноцитокінової регуляції, особливо при хронічних 
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формах туберкульозу легень, може провокувати і 
поглиблювати розвиток тиреоїдного дисбалансу. 
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ 
ТУБЕРКУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ – СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
А.О. Герман, Л.Д. Тодорико, А.В. Бойко  
Резюме. Установлено, что течение и прогноз туберкулеза зависит от функции щитовидной железы, которая 
влияет на активность специфического иммунитета и цитокиновую регуляцию. Дисбаланс иммуноцитокиновой 
регуляции, особенно при хронических формах туберкулеза легких, может провоцировать и углублять разви-
тие тиреоидного дисбаланса. 
Ключевые слова: щитовидная железа, тиреoидная функция, туберкулез легких, химиорезистентный туберкулез. 
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Вагомою проблемою сучасності є збільшен-
ня частоти захворювань органів дихання, що су-
проводжуються бронхообструктивним синдро-
мом (БОС).  
БОС – універсальний патологічний синдром, 
характерний для більшості захворювань респіра-
торної системи, у тому числі й для туберкульозу 
(ТБ) легень. Наявність БОС ускладнює перебіг 
основного захворювання [2, 4, 8].  
БОС трапляється при всіх формах ТБ, часто-
та його виявлення залежить від тривалості пере-
бігу специфічного процесу [1, 2] та вираженості 
залишкових змін у легенях [2, 4].  
За причинами розвитку БОС виділяють: 
− інфекційний (гострі респіраторні вірусні інфе-
кції, бронхіт, хронічне обструктивне захворю-
вання легень, емфізема легень, облітеруючий 
бронхіоліт, пневмонія, туберкульоз легень та 
бронхів, бронхоектатична хвороба); 
− алергійний (бронхіальна астма, екзогенний 
алергійний альвеоліт, бронхолегеневий аспер-
гільоз); 
− обтураційний (сторонні тіла дихальних шля-
хів, пухлини легенів); 
− гемодинамічний (захворювання серцево-
судинної системи з розвитком серцевої недо-
статності);  
− при деяких захворюваннях центральної нерво-
вої системи та опорно-рухового апарату. 
Результати досліджень окремих авторів [7, 9] 
засвідчують, що важливою ланкою у патогенезі 
формування епідемічного ТБ легень є дифузне ура-
ження бронхів туберкульозним процесом із розвит-
ком генералізованої обструкції дихальних шляхів. 
Туберкульозний процес у бронхах виявля-
ється при всіх клінічних формах ТБ. Він є не-
від’ємною компонентою патоморфологічних змін 
при ТБ і в уражених ділянках легень спостеріга-
ється в 100 % випадків [7]. 
При вогнищевому туберкульозі бронхіальна 
обструкція трапляться в 52,7 %, при інфільтрати-
вному ТБ – у 56,6 %, при фіброзно-кавернозному 
ТБ – у 76,9 % [5, 6, 9], дисемінованому ТБ – у 
88,2 %. 
Розрізняють три форми поєднання БОС з ТБ [2]: 
1. Паратуберкульозний (попередній ТБ) як 
прояв хронічного обструктивного захворювання 
легень (ХОЗЛ). 
2. Метатуберкульозний БОС, що виникає 
при тривалому активному  ТБ. 
3. Посттуберкульозний БОС, що розвивається 
після лікування активного туберкульозу на тлі зали-
шкових посттуберкульозних змін у легенях [4]. 
Бронхіальна обструкція, яка передує ТБ, час-
тіше за все є проявом ХОЗЛ і діагностується у 
21 % випадків [9]. В останні 15-20 років відзначе-
но істотне зростання захворюваності на ХОЗЛ, 
яке завдає значних економічних збитків суспільс-
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Abstract. It has been found out that the course and prognosis of tuberculosis depend on the function of the thyroid 
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